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 ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﻳــﺖ ﺣــﺎد ﻣﺘﻌﺎﻗــﺐ ﻋﻔﻮﻧــﺖ اﺳــﺘﺮﭘﺘﻮﻛﻮﻛﻲ     
، ( sitirhpenoluremolg laccocotperts tsop etucA= NGSPA)











  اه اﺳﺖ وﻟﻲ ﺑﺎﻗﻲ ﺮﻮدي ﻛﺎﻣﻞ ﻫﻤـﻊ ﺑﺎ ﺑﻬﺒـﺎري از ﻣﻮاﻗـدر ﺑﺴﻴ
 ﻓﺸﺎر ﺧـﻮن دﺎﻤﺎﭼﻮري، ازدﻳ ﻣﺎﻧﺪن درﺟﺎﺗﻲ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري، ﻫ 




 tsop etucA=NGSPA)آﮔﻬـﻲ ﻓـﺮم اﭘﻴـﺪﻣﻴﻚ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﻳـﺖ ﺣـﺎد ﻣﺘﻌﺎﻗـﺐ ﻋﻔﻮﻧـﺖ اﺳـﺘﺮﭘﺘﻮﻛﻮﻛﻲ  ﭘﻴﺶ: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف    
آﺳـﻴﺐ ﻛﻠﻴـﻮي ﻫﺎي اﺳـﭙﻮرادﻳﻚ، درﺟـﺎﺗﻲ از  ﺑﺎﺷﺪ وﻟﻲ در ﻓﺮم در ﻛﻮدﻛﺎن، ﺧﻮب ﻣﻲ( sitirhpenoluremolg laccocotperts
آﮔﻬـﻲ ﻛﻮدﻛـﺎن ﺑﻴﻤـﺎر ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺷﺪت ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ و آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎﻫﻲ ﺑـﺎ ﭘـﻴﺶ . ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
   . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
. ، ﻣﺮور ﺷـﺪ  ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ 8631-28در ﺑﻴﻦ ﺳﺎﻟﻬﺎي  NGSPAﭘﺮوﻧﺪه ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﺸﺨﻴﺺ :     روش ﺑﺮرﺳﻲ 
ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي اﻧﺘﺨﺎب ﺑﻴﻤﺎران ﺷﺎﻣﻞ ﻫﻤﺎﭼﻮري، ﺷﻮاﻫﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ اﺧﻴـﺮ اﺳـﺘﺮﭘﺘﻮﻛﻮﻛﻲ، ﻛـﺎﻫﺶ . ﺮ ﺑﻮد ﻧﮕاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﮔﺬﺷﺘﻪ 
ﺷﺪت ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ در ﺷﺮوع و ﺷﺪت آﺳﻴﺐ ﻛﻠﻴﻪ در آﺧـﺮﻳﻦ ﺑـﺎر ﻣﺮاﺟﻌـﻪ، .  ﻣﺎه ﺑﻮد 6 و ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت 3Cﮔﺬراي 
، ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ اﻣﺘﻴﺎزﻫـﺎ و ارﺗﺒـﺎط ﺑـﻴﻦ tset knar noxocliW، ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ و از tset tneduts-Tاز . اﻣﺘﻴﺎزﺑﻨﺪي ﺷﺪ
، <P0/50. ، ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ارﺗﺒـﺎط ﺑـﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ namraepSآﮔﻬﻲ ﺑﻴﻤﺎران اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ و از ﺗﻈﺎﻫﺮات اوﻟﻴﻪ و ﭘﻴﺶ 
   . دار ﺗﻠﻘﻲ ﺷﺪ ﻣﻌﻨﻲ
در ﮔـﺮوه . ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ در ( ±2/4) ﺳﺎل 8/49ﺳﻨﻲ ( اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر )ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ (  دﺧﺘﺮ 51 ﭘﺴﺮ، 15) ﻛﻮدك 66: ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
و ( P=0/430)، ازوﺗﻤـﻲ (P=0/10) ﻫﻴﭙﺮﻛـﺎﻟﻤﻲ ،(P=0/30) ﺳﺎل، ﻓﺮاواﻧﻲ ﻓﺸﺎر ﺧـﻮن ﺑـﺎﻻ در ﺣـﺪ ﻣﺘﻮﺳـﻂ و ﺷـﺪﻳﺪ 01ﺳﻨﻲ زﻳﺮ 
ﺗﺮ از ﻛﻮدﻛﺎن ﺑﺎ ﺳﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد، ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻛﻪ اﻣﺘﻴﺎز ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ و اﻣﺘﻴﺎز ﻛﻞ دو ﮔﺮوه ﺗﻔﺎوت ، ﺑﻴﺶ (P=0/10)ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري
ﺑﻴﻤـﺎران، % 6/43، ﺑﻬﺒـﻮدي ﻛﺎﻣـﻞ داﺷـﺘﻨﺪ، در %36.  ﺳـﺎل ﺑـﻮد 1/27ﻣﺪت ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﻃـﻮر ﻣﺘﻮﺳـﻂ، .  ﻧﺪاﺷﺖ دار ﻣﻌﻨﻲ
ارﺗﺒـﺎط . ﺑﻴﻤـﺎران ﻳﺎﻓـﺖ ﺷـﺪ % 4/45و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ در % 82/87ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري، ادرار ﻏﻴﺮ ﻃﺒﻴﻌﻲ در ، %7/75ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴﻪ، در 
ﻴﻤﺎران در ﻫﻨﮕﺎم ﺑﺴﺘﺮي ﺑﺎ اﻣﺘﻴﺎز ﻧﻬﺎﻳﻲ ﻫﻨﮕﺎم آﺧـﺮﻳﻦ ﺑـﺎر ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﻳﺎﻓـﺖ داري ﺑﻴﻦ اﻣﺘﻴﺎز آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ و ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺑ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ 
  (.P/=1000)ﺷﺪ
 ﺳﻴﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺧﻮﺑﻲ دارد وﻟﻲ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪن درﺟﺎﺗﻲ از آﺳﻴﺐ ﻛﻠﻴﻮي ﺑﻪ دور از اﻧﺘﻈـﺎر ﻧﻴـﺴﺖ و NGSPAاﮔﺮ ﭼﻪ : ﮔﻴﺮي     ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .اﻧﺪ، اﻫﻤﻴﺖ دارد در ﺷﺮوع داﺷﺘﻪﭘﻴﮕﻴﺮي ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﻴﻤﺎران، ﺧﺼﻮﺻﺎ ًآﻧﻬﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺷﺪﻳﺪﺗﺮي 
            
   آﺳﻴﺐ ﻛﻠﻴﻮي – 4آﮔﻬﻲ     ﭘﻴﺶ – 3       ﻋﻔﻮﻧﺖ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻛﻮﻛﻲ– 2    ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﻳﺖ ﺣﺎد – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
  58/4/62: ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش، 48/21/42  :ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
، ﺑﺰرﮔﺮاه ﻣﺪرس، ﺧﻴﺎﺑﺎن وﺣﻴﺪ دﺳﺘﺠﺮدي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ (ع)ﻧﻔﺮوﻟﻮژي ﻛﻮدﻛﺎن، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت ﻋﻠﻲ اﺻﻐﺮﺗﺨﺼﺺ اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻓﻮق(I
  (.ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول*)درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
ﺮدي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ ، ﺑﺰرﮔﺮاه ﻣﺪرس، ﺧﻴﺎﺑﺎن وﺣﻴﺪ دﺳﺘﺠ(ع)ﺗﺨﺼﺺ ﻧﻔﺮوﻟﻮژي ﻛﻮدﻛﺎن، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت ﻋﻠﻲ اﺻﻐﺮ داﻧﺸﻴﺎر و ﻓﻮق( II
  .درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
  .ﭘﺰﺷﻚ ﻋﻤﻮﻣﻲ(III
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ﻛﻨﺪ ﺑﻮدن ﺳﺮﻋﺖ ﺑﻬﺒـﻮدي، اﻳﺠـﺎد در ﺳﻴﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ 
آﺳـﻴﺐ ﻏﻴﺮﻗﺎﺑـﻞ ﺑﺮﮔـﺸﺖ و ﭘﻴـﺸﺮوﻧﺪه ﻛﻠﻴـﻮي و ﻳـﺎ آﺳـﻴﺐ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎﺗﻲ ﻛـﻪ در ﻣـﻮرد . ﭘـﺬﻳﺮ ﻛﻠﻴـﻪ ﺑﺎﺷـﺪ ﻣﺤﺪود و ﺑﺮﮔـﺸﺖ 
 اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه NGSPAﮔﺴﺎل ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ آﮔﻬﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺰر  ﭘﻴﺶ
، (6)اﺳﺖ، ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﻓﺸﺎر ﺧـﻮن ﺑـﺎﻻ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨـﻮري 
، ﺑﻴﻤـﺎري (7)Cﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﻳﺖ ﺑﺎ ﺳﻮش ﺣﻴﻮاﻧﻲ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻛﻮك 
، ﺑـﺎ اﺧـﺘﻼل در ﻋﻤﻠﻜـﺮد ﻛﻠﻴـﻪ در آﻳﻨـﺪه (8)اي و ﺳﻦ ﺑـﺎﻻ  زﻣﻴﻨﻪ
ﻫـﺪف از اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي . ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳـﺖ 
ﺮات ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ و آﮔﻬﻲ ﺑﺮاﺳﺎس ﺷﺪت ﺗﻈﺎﻫ ﺪه ﭘﻴﺶ ﮔﻮﻳﻲ ﻛﻨﻨ  ﭘﻴﺶ
 NGSPA ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ در ﻫﻨﮕﺎم 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
در ﺑـﻴﻦ  NGSPA    ﭘﺮوﻧﺪه ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻛﻮدﻛﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺑـﺎ ﺗـﺸﺨﻴﺺ 
 در ﺑﺨﺶ ﻛﻮدﻛﺎن ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت ﻋﻠﻲ 8631-28ﺳﺎﻟﻬﺎي 
 اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﻧـﻮع. ﺑـﺴﺘﺮي ﺷـﺪﻧﺪ، ﻣـﺮور ﺷـﺪ ( ع)اﺻـﻐﺮ


















ﻫﻤﺎﭼﻮري، ﺷﻮاﻫﺪ : ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي اﻧﺘﺨﺎب ﺑﻴﻤﺎران ﻋﺒﺎرت ﺑﻮدﻧﺪ از 
ﻛـﺸﺖ ﺣﻠـﻖ ﻳ ـﺎ ﭘﻮﺳـﺖ ﻣﺜﺒـﺖ و ﻳ ـﺎ )ﻋﻔﻮﻧـﺖ اﺳـﺘﺮﭘﺘﻮﻛﻮﻛﻲ
 واﺣـ ــﺪ 052ﺑــﻴﺶ از ( retit O nisylotperts-itnA)TOSA
 ﺳـﺮم در ﻓـﺎز ﺣـﺎد ﺑﻴﻤـﺎري و ﻃﺒﻴﻌـﻲ 3C، ﻛـﺎﻫﺶ (اﻟﻤﻠﻠﻲ ﺑﻴﻦ
 ﻣﺎه 6ﻣﺪت ﺑﻪ  ﻫﻔﺘﻪ و ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺣﺪاﻗﻞ 6 ﺷﺪن آن ﭘﺲ از ﺣﺪاﻗﻞ 
 ﻛ ــﻮدك، 66در ﻣﺠﻤ ــﻮع ﭘﺮوﻧ ــﺪه . از زﻣ ــﺎن ﺗ ــﺮﺧﻴﺺ ﺑﻴﻤ ــﺎر 
  . ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را داﺷﺘﻨﺪ
ﺎن ـ ـــﻪ در زﻣـﺮي ﻛﻠﻴ ـــﺪت درﮔﻴ ـــﺎري و ﺷ ـــﺪت ﺑﻴﻤ ـــﺷ ــ    
 اﻣﺘﻴﺎزﺑﻨﺪي ﺷﺪ 2 و 1ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮاﺳﺎس ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
ﻫـﺎﻳﻲ ﺑﺮاﺳﺎس ﻳﺎﻓﺘـﻪ و ﻧﺤﻮه اﻣﺘﻴﺎزﺑﻨﺪي، ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺆﻟﻔﻴﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ 
 ﮔﺰارش ﺷﺪه NGSPAﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
، ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ، tneduts-T از (7).رﻳﺰي ﺷﺪ اﺳﺖ، ﻃﺮح 
، ﺟﻬـ ــﺖ ﻣﻘﺎﻳـ ــﺴﻪ اﻣﺘﻴﺎزﻫـ ــﺎ و از tset knar noxocliWاز 
، ﺟﻬ ــﺖ ﺗﻌﻴ ــﻴﻦ ارﺗﺒ ــﺎط ﺑ ــﻴﻦ ﺗﻈ ــﺎﻫﺮات اوﻟﻴ ــﻪ و nemraepS
 ارزﺷـﻤﻨﺪ ﺗﻠﻘـﻲ ،<P0/50. ﺎران اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ ـﻲ ﺑﻴﻤ ــآﮔﻬ ﭘﻴﺶ



















   در ﻫﻨﮕﺎم ﺑﺴﺘﺮي NGSPAاﻣﺘﻴﺎزﺑﻨﺪي ﺷﺪت ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  4  3  2  1  0  
  4+  3+  2+  1+  -  ادم
  %99ز ﺑﻴﺶ ا  %79- 99  %59- 79  %09- 59  ﻧﺮﻣﺎل  ﻓﺸﺎر ﺧﻮن
        ﺑﻠﻪ  ﺧﻴﺮ  درد ﺷﻜﻢ
        ﺑﻠﻪ  ﺧﻴﺮ  ﺳﺮ درد
        ﺑﻠﻪ  ﺧﻴﺮ   اﺳﺘﻔﺮاغﺗﻬﻮع ﻳﺎ
        51ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ  51ﻛﻤﺘﺮ از   (ld/gm)ﻧﻴﺘﺮوژن اوره ﺧﻮن
        0/5ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ  0/5ﻛﻤﺘﺮ از   (ld/gm)ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﺳﺮم
        5ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ  5ﻛﻤﺘﺮ از   (l/qeM)ﭘﺘﺎﺳﻴﻢ ﺳﺮم
  4+  3+  2+  1+  0  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ادرار
        1/510ﻛﻤﺘﺮ از   1/510ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ  درارﭼﮕﺎﻟﻲ ا
      ﺑﺴﻴﺎر  4- 04  4ﻛﻤﺘﺮ از   ﭘﻴﻮري
        ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ  ﻃﺒﻴﻌﻲ  (ﺑﺮاﺳﺎس ﺳﻦ)ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ
        ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ  ﻃﺒﻴﻌﻲ  (ﺑﺮاﺳﺎس ﺳﻦ)ﮔﻮﻳﭽﻪ ﺳﻔﻴﺪ
        000001ﻛﻤﺘﺮ از   000001ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ  ﭘﻼﻛﺖ
        02ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ  02ﻛﻤﺘﺮ از   (h/mm)ﺳﺮﻋﺖ ﺳﺪﻳﻤﺎن ﺧﻮن
        6ﻛﻤﺘﺮ از   6ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ  (ld/gm)ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﻮﺗﺎل
        3ﻛﻤﺘﺮ از   3ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ  (ld/gm)آﻟﺒﻮﻣﻴﻦ ﺳﺮم
  51ﻛﻤﺘﺮ از   51- 92  03- 94  05- 97  08ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ  (2m/37.1/nim/lm)ﺳﺮﻋﺖ ﻓﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻲ 
        ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ  ﻃﺒﻴﻌﻲ  (ld/gm)4C
        ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ  ﻃﺒﻴﻌﻲ  (ld/gm)05HC
  
  ﻧﻜﻴﺴﺎ ﻫﻮﻣﻦ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                  ﺑﻪ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﻳﺖ ﺣﺎدآﮔﻬﻲ ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺷﺪت ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺑﺎ ﭘﻴﺶ










  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 51 ﭘــﺴﺮ و 15) ﻛــﻮدك66، 8631-28    در ﺑــﻴﻦ ﺳــﺎﻟﻬﺎي 
در ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺣـﻀﺮت ﻋﻠـﻲ  NGSPA، ﺑـﺎ ﺗـﺸﺨﻴﺺ (دﺧﺘﺮ
اﻧﺤﺮاف )ﺳﻦ ﻛﻮدﻛﺎن ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ . ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪﻧﺪ ( ع)اﺻﻐﺮ
 83 ﺳـﺎل، 5 ﻛﻮدك، ﺳﻦ زﻳﺮ 6. ﺑﻮد( ±2/4) ﺳﺎل 8/49، (ﻣﻌﻴﺎر
.  ﺳـﺎل داﺷـﺘﻨﺪ 01 ﻛﻮدك، ﺳﻦ ﺑﺎﻻي 22 ﺳﺎل و 5-01ﻮدك، ﻛ
دﺳـﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔـﺴﻲ ﻓﻮﻗـﺎﻧﻲ ﺑـﻪ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺘﻌﺎﻗـﺐ ﻋﻔﻮﻧـﺖ 
 ﻣ ــﻮرد، در ﻓ ــﺼﻞ ﭘ ــﺎﻳﻴﺰ و 54. ﻣﺒ ــﺘﻼ ﺷــﺪه ﺑﻮدﻧ ــﺪ  NGSPA
  .  ﻣﻮرد، در ﻓﺼﻞ ﺑﻬﺎر و ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن رخ داده ﺑﻮد12زﻣﺴﺘﺎن و 
    ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﻋﺒـﺎرت ﺑﻮدﻧـﺪ از ﻓـﺸﺎر ﺧـﻮن 
%( 32)، درد ﻓﻼﻧـﻚ %(03)، ﺗﻬﻮع ﻳﺎ اﺳﺘﻔﺮاغ %(97)، ادم %(58)ﺑﺎﻻ
ﺎﻫﻲ ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﺷـﺎﻣﻞ ﻫـﺎي آزﻣﺎﻳـﺸﮕ ﻳﺎﻓﺘـﻪ %(. 71)و ﺳﺮ درد 
ﻣـــ ــﻮارد % 42%()49) ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨـــ ــﻮريو%( 001)ﻫﻤـــ ــﺎﭼﻮري
و % 81آﻧﻤﻲ در . ﺑﻮد( ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري در ﺣﺪ ﻧﻔﺮوﺗﻴﻚ ﺑﻮده اﺳﺖ 
ﻓﺮاواﻧﻲ ﻓﺸﺎر ﺧـﻮن ﺑـﺎﻻ . ﻣﻮارد ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪ % 93ﻫﻴﭙﺮﻛﺎﻟﻤﻲ در 
، (P=0/10)، ﻫﻴﭙﺮﻛ ــﺎﻟﻤﻲ(P=0/30) ﺣ ــﺪ ﻣﺘﻮﺳــﻂ ﺗ ــﺎ ﺷ ــﺪﻳﺪ در
، در ﻛﻮدﻛﺎن زﻳـﺮ (P=0/10)و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري ( P=0/430) ازوﺗﻤﻲ
ﺗﺮ ﺑﻮد، ﻫﺮ ﭼﻨـﺪ اﻣﺘﻴـﺎز ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ، آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎﻫﻲ و  ﺳﺎل ﺑﻴﺶ 01
  . داري ﻧﺪاﺷﺖ اﻣﺘﻴﺎز ﻛﻞ دو ﮔﺮوه، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
 24، ( ﻣـﺎه 6-38: ﻃﻴـﻒ ) ﺳـﺎل 1/27    ﭘﺲ از ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﻪ ﻣﺪت 
 ﻣﻮرد ﻫﻤﭽﻨـﺎن 91ﭻ ﮔﻮﻧﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ و ﺑﻴﻤﺎر ﻫﻴ 
آﺳـﻴﺐ ﻛﻠﻴـﻮي . دادﻧـﺪ درﺟﺎﺗﻲ از آﺳﻴﺐ ﻛﻠﻴﻮي را ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ 
 08ﻓﻴﻠﺘﺮاﺳــﻴﻮن ﮔﻠ ــﻮﻣﺮوﻟﻲ ﻛﻤﺘ ــﺮ از )ﺷــﺎﻣﻞ ﻧﺎرﺳــﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴ ــﻪ 
 4در (  ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ از ﺳﻄﺢ ﺑـﺪن 1/37ﻟﻴﺘﺮ در دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻪ ازاي  ﻣﻴﻠﻲ










رد و ﻓـﺸﺎر ﺧـﻮن ﺧﻔﻴـﻒ  ﻣﻮ 8 ﻣﻮرد، ادرار ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ در 11
ﺷﺪﻳﺪﺗﺮﻳﻦ آﺳـﻴﺐ ﻛﻠﻴـﻮي در زﻣـﺎن .  ﻣﻮرد وﺟﻮد داﺷﺖ 3در 
اي ﺑﻮد ﻛﻪ در ﻫﻨﮕﺎم  ﺳﺎﻟﻪ 9 ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﭘﺴﺮ 5ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﺎ اﻣﺘﻴﺎز 
 داﺷﺖ و از ﺷـﺪت ﻣﺘﻮﺳـﻄﻲ 11، اﻣﺘﻴﺎز NGSPAﺑﺮوز ﻋﻼﻳﻢ 
  :ﺑﻮداﻣﺘﻴﺎز ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ زﻳﺮ . ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮد
 اﻣﺘﻴـﺎز، 2 ﻣﻮرد 2 ﻣﻮرد ﻳﻚ اﻣﺘﻴﺎز، 91 ﻧﻔﺮ ﺻﻔﺮ اﻣﺘﻴﺎز، 24    
  .  اﻣﺘﻴﺎز5  اﻣﺘﻴﺎز و ﻳﻚ ﻣﻮرد3 ﻣﻮرد 2
. دﻫـﺪ  ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ  اﻣﺘﻴﺎز اوﻟﻴﻪ و ﭘﻴﮕﻴﺮي را 1    ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
 ﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ، ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 1 ﺷﻤﺎره ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛﻪ در ﻧﻤﻮدار 
، (erocS lacinilC=SC =4)اﻣﺘﻴﺎزﻫـ ــﺎي ﺑـ ــﺎﻟﻴﻨﻲ ، tniop tuC
 و اﻣﺘﻴﺎز (erocS yrotarobaL=SL=7)اﻣﺘﻴﺎزﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ 
ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷـﺪ و ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از آن ( erocS latoT=ST=51)ﻛﻞ 
ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ دو ﮔـﺮوه ﺗﻘـﺴﻴﻢ ﺷـﺪﻧﺪ و ﺳـﭙﺲ ﻓﺮاواﻧـﻲ اﻣﺘﻴـﺎز 
  . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ( erocs pU wolloF=UF)ﭘﻴﮕﻴﺮي
داري ﺑـﻴﻦ ، ارﺗﺒـﺎط آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ tniop tuC    ﺑﺮاﺳـﺎس اﻳـﻦ 
ﻫـ ــﺎي و ﺷـ ــﺪت ﻳﺎﻓﺘـ ــﻪ ( P=920)ﺪت ﺗﻈـ ــﺎﻫﺮات ﺑـ ــﺎﻟﻴﻨﻲ ﺷـ ــ
ﺑﺎ اﻣﺘﻴﺎز ﭘﻴﮕﻴﺮي وﺟﻮد داﺷـﺖ، وﻟـﻲ ( P=0/900)آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ
دار ﻧﺒـﻮده در ﻣﻮرد اﻣﺘﻴﺎز ﻛﻞ ﺑﺎ اﻣﺘﻴﺎز ﭘﻴﮕﻴﺮي، ارﺗﺒﺎط، ﻣﻌﻨـﻲ 
ﭘــﺲ از ﺗﺒ ــﺪﻳﻞ (. ﺗ ــﺴﺖ آﻣ ــﺎري ﻛﻨ ــﺪال ﺗ ــﺎﺋﻮ ()P=0/86)اﺳــﺖ
 ﻫـﺮ )ﻪ و اﻣﺘﻴﺎز ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﻪ اﻣﺘﻴـﺎز ﻗﺎﺑـﻞ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ــاﻣﺘﻴﺎزات اوﻟﻴ 
، tset knar noxocliw، ﺑﺮاﺳـﺎس آزﻣـﻮن (ﻛﺪام ﺑﻪ ﻧـﺴﺒﺖ ﻳـﻚ 
ﻲ و ـﺎز آزﻣﺎﻳ ــﺸﮕﺎﻫـﻦ اﻣﺘﻴ ـــداري ﺑﻴ ــ ﻲـارﺗﺒ ــﺎط آﻣ ــﺎري ﻣﻌﻨ  ــ
 ﺑـﺎ اﻣﺘﻴـﺎز ﭘﻴﮕﻴـﺮي ﺑﻴﻤـﺎران ،ﻲ ﺑﻴﻤﺎران در ﻫﻨﮕﺎم ﺑﺴﺘﺮي ـﻧﻬﺎﻳ
، nemraepSﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از روش (. P=0/1000)وﺟـﻮد داﺷـﺖ
ﻴﻨﻴﻦ و  ﺑـﺎ ﺷـﺪت ﻧﺎرﺳـﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴـﻪ، ﻛـﺮاﺗ ،اﻣﺘﻴﺎز ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﻴﻤﺎران 
  NGSPAﻴﻤﺎري در زﻣﺎن آﺧﺮﻳﻦ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺳﺮﭘﺎﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻣﺘﻴﺎزﺑﻨﺪي ﺷﺪت ﺑ -2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  4  3  2  1  0  
  4+  3+  2+  1+  0  ادم
  %99ﺑﻴﺶ از   %79- 99  %59- 79  %09-59  ﻧﺮﻣﺎل  ﻓﺸﺎر ﺧﻮن
  4+  3+  2+  1+  0  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ادرار
        1/510ﻛﻤﺘﺮ از   1/510ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ  ﭼﮕﺎﻟﻲ ادرار
      ﻓﺮاوان  4-04  4ﻛﻤﺘﺮ از   ﭘﻴﻮري
      ﻓﺮاوان  5-03  5ز ﻛﻤﺘﺮ ا  ﻫﻤﺎﭼﻮري
  51ﻛﻤﺘﺮ از   51-92  03-94  05-97  08ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ  ﻓﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻲ
  ﻧﻜﻴﺴﺎ ﻫﻮﻣﻦ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                 آﮔﻬﻲ ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﻳﺖ ﺣﺎد ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺷﺪت ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺑﺎ ﭘﻴﺶ
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  آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ و ﻛﻞ در ﻫﻨﮕﺎم ﺑﺴﺘﺮي
  
  ﺑﺤﺚ
آﮔﻬـ ــﻲ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﻳـ ــﺖ ﺣـ ــﺎد ﻣﺘﻌﺎﻗـ ــﺐ ﻋﻔﻮﻧـ ــﺖ      ﭘـ ــﻴﺶ
ﻚ، ﺧـﻮب اﺳـﺖ و ، در ﻓـﺮم اﭘﻴـﺪﻣﻴ(NGSPA)اﺳـﺘﺮﭘﺘﻮﻛﻮﻛﻲ
ﻳﺎﺑﻨـﺪ اﻣـﺎ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﺧﺼﻮﺻﺎً ﻛﻮدﻛﺎن، ﺑﻬﺒﻮدي ﻛﺎﻣﻞ ﻣﻲ 
ﻛﻮدﻛـﺎن دﭼـﺎر آﺳـﻴﺐ ﻣـﺰﻣﻦ % 5-01 ،در ﻓـﺮم اﺳـﭙﻮرادﻳﻚ
ﻛﻮدﻛـﺎن اﻳـﻦ ﻣﺮﻛـﺰ، ﺑﻬﺒـﻮدي ﻛﺎﻣـﻞ % 36 (9).ﺷـﻮﻧﺪ ﻛﻠﻴﻮي ﻣﻲ 
ﺗـﺮ اﻳﻦ درﺻﺪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت، ﭘﺎﻳﻴﻦ . ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ 
ﺑﻬﺒـﻮدي ﻛﺎﻣـﻞ را در % 55، (4)egdoD و (01)hcahcSﺗﻨﻬـﺎ . ﺑﻮد
ﻫــﺎي  در ﭘﻴﮕﻴــﺮي. اﻧــﺪ  ﺳــﺎﻟﻪ ﮔــﺰارش ﻧﻤــﻮده2ﭘﻴﮕﻴــﺮي 
% 08-001 ،، ﻣﻴ ـﺰان ﺑﻬﺒ ــﻮدي ﻛﺎﻣــﻞ ( ﺳــﺎل4-01)ﺗـﺮ ﻃــﻮﻻﻧﻲ
 از ﻃﺮﻓﻲ، در ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ (2).ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
 2 در ﺑﺮزﻳـﻞ، ﭘـﺲ از Cﻓﺮم اﭘﻴـﺪﻣﻴﻚ اﺳـﺘﺮﭘﺘﻮﻛﻮك ﺣﻴـﻮاﻧﻲ 
ﻣﻴﻜﺮوآﻟﺒﻮﻣﻴﻨﻮري ، %84ﺑﻴﻤﺎران، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ و % 24ﺳﺎل، 
ﻪ ﻌ در ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟ (7).ﻳﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻛﻠﻴﺮاﻧﺲ ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ داﺷﺘﻨﺪ 
ﻣﻮارد، اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻛﻮك ﻏﻴﺮ ﻫﻤﻮﻟﻴﺘﻴـﻚ ﺑـﻮده اﺳـﺖ % 74ﺣﺎﺿﺮ، 
آﮔﻬـﻲ ﺑﻴﻤـﺎري ﺑﺮرﺳـﻲ وﻟﻲ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻧﻮع ﭘﺎﺗﻮژن ﺑـﺎ ﭘـﻴﺶ 
  . ﻧﺸﺪ
آﮔﻬﻲ ﺑﺎ ﺷـﺪت ﺗﻈـﺎﻫﺮات اوﻟﻴـﻪ ارﺗﺒـﺎط داﺷـﺘﻪ اﺳـﺖ،      ﭘﻴﺶ
ﺗـﺮ ﺑـﻮده، ﺮات ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑـﻴﺶ ﺑﻄﻮري ﻛـﻪ ﻫـﺮ ﭼـﻪ ﺷـﺪت ﺗﻈـﺎﻫ 
ﺑﻬﺒـﻮدي، ﻛﻨ ـﺪﺗﺮ ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ و ﺑﻴﻤـﺎران ﻫﻤﭽﻨ ـﺎن 
اﻟﺘﻬـﺎب اوﻟﻴـﻪ . اﻧـﺪ درﺟﺎﺗﻲ از درﮔﻴـﺮي ﻛﻠﻴـﻮي را ﻧـﺸﺎن داده 
ﮔﻠﻮﻣﺮول ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ آﻧﻘﺪر ﺷﺪﻳﺪ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻓﻴﺒـﺮوز و 
ﺑﻴﻤ ــﺎراﻧﻲ ﻛ ــﻪ ﺑ ــﺎ ﺗﻈ ــﺎﻫﺮ اوﻟﻴ ــﻪ . اﺳــﻜﻠﺮوز ﮔﻠ ــﻮﻣﺮول ﺷــﻮد 
ﻛﻨﻨـﺪ، ﺳـﻴﺮ  ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﻣـﻲ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﻳﺖ ﭘﻴﺸﺮوﻧﺪه ﺣﺎد ﻛﻠﻴـﻪ 
 در ﻓﺮﻣﻬـﺎي ﺷـﺪﻳﺪ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ، اﻳـﻦ (6).ﺗـﺮي دارﻧـﺪ ﺑـﺴﻴﺎر وﺧـﻴﻢ
ﺑﺎﺷـﺪ و ﻳﻜﺪﺳـﺖ ﻣـﻲ درﮔﻴﺮي واﺿـﺢ ﮔﻠـﻮﻣﺮول ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
اي از  ﺑﺮﮔـﺸﺘﻲ را در ﺗﻌـﺪاد ﻗﺎﺑـﻞ ﻣﻼﺣﻈـﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑـﻞ 
ﻛﻨﺪ، اﻳﻦ اﻣﺮ ﺑﺎﻋﺚ ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﭘﺎﻳـﺪار واﺣﺪﻫﺎي ﻧﻔﺮوﻧﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ 
اﻳـﻦ ﺳـﻴﺮ در . ﺷﻮد ﻛﻮﺗﺎه ﻣﻲ ﻳﺎ ﭘﻴﺸﺮوﻧﺪه ﻛﻠﻴﻪ در ﻣﺪت زﻣﺎن 
. ﺷ ــﻮدﺑﻴﻤ ــﺎران ﺑ ــﺴﺘﺮي در ﺑﻴﻤﺎرﺳ ــﺘﺎن دﻳ ــﺪه ﻣ ــﻲ % 0/5-2
ﺑﻬﺒﻮدي ﻓﺎز ﺣﺎد، در ﻋﺮض ﻳﻚ ﺗﺎ دو ﻫﻔﺘﻪ و ﺑﻬﺒﻮدي ﻇـﺎﻫﺮي 
از ﻧﻈـﺮ ﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژي، . دﻫـﺪ  ﻣﺎه رخ ﻣﻲ 6-21ﺑﻴﻤﺎري، در ﻋﺮض 
ﺷﻨﺎﺳـﻲ ﺑﻬﺒﻮدي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﻣﻮازات از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﺎﻓـﺖ 
 ﺳﺎل 2ﻬﺒﻮدي ﻛﺎﻣﻞ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑ.  ﻧﻴﺴﺖ NGSPAدر ﺑﻴﻤﺎران 
 ﺗﻐﻴﻴﺮات ﮔﻠﻮﻣﺮول ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺷـﺪن (21و 11).ﻃﻮل ﺑﻜﺸﺪ 
ﻧـﺸﻴﺎ و ﺑﺎﻓﺖ، اﻳﺠﺎد درﺟﺎﺗﻲ از اﺳﻜﻠﺮوز ﻣﺰاﻧﮋﻳﺎل، ﺑﺮوز ﺳـﻲ 
در ﺑﺰرﮔ ــﺴﺎﻻن، . ﺑﺎﺷ ــﺪﻳ ــﺎ اﺳ ــﻜﻠﺮوز ﮔﻠ ــﻮﻣﺮول ﻛﺎﻣ ــﻞ، ﻣ ــﻲ 
آﮔﻬﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه، ﺑـﺪﺗﺮ ﺑـﻮده اﺳـﺖ و وﺟـﻮد ﺑﻴﻤـﺎري  ﭘﻴﺶ
ﻴﻨﻲ در ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ و ﻋﻔﻮﻧﺖ آﺗﻴﭙﻴﻜﺎل اي، ارﺗﺸﺎح ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻴﻨﺎﺑ  زﻣﻴﻨﻪ
 ﺳـﺎل 2ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻣـﺰﻣﻦ ﻛﻠﻴـﻪ در ﻋـﺮض 
   (8).ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖ
ﻗﺴﻤﺖ اﻋﻈﻢ ﺑﻴﻤﺎران اﻳﻦ ﻣﺮﻛﺰ، ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻛﻠﻴﻪ ﻧـﺸﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ     
 ﻛﺎﻣـﻞ در ﺑﻴﻤـﺎران ﺗﺤـﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، و ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺑﻮدن آﻣﺎر ﺑﻬﺒﻮدي 
اﮔﺮ ﭼﻪ از ﻃﺮﻓﻲ . ﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛﻮﺗﺎه ﺑﻮدن ﻣﺪت ﭘﻴﮕﻴﺮي ﺑﺎﺷﺪ ﺷﺎﻳ
 ﺳﺎل ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﺷـﺪﻳﺪﺗﺮي در ﻫﻨﮕـﺎم 01ﺗﺮ از ﻛﻮدﻛﺎن ﻛﻮﭼﻚ 
آﮔﻬـﻲ ﺑﻴﻤـﺎران ﺑﺴﺘﺮي داﺷﺘﻨﺪ، وﻟﻲ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻦ ﺑﺎ ﭘـﻴﺶ 
ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﻫـﻴﭻ ﻣـﻮردي از 
% 7ﻣﺮگ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ وﻟﻲ در ﻣﻘﺎﻻت، ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ را ﺻﻔﺮ ﺗﺎ 
ر ﻛﻮدﻛـﺎن  آﺳﻴﺐ ﻛﻠﻴـﻮي ﮔـﺰارش ﺷـﺪه د (2).اﻧﺪﮔﺰارش ﻧﻤﻮده 
، %(6)اﻳـ ــﻦ ﻣﺮﻛـ ــﺰ، ﺑـ ــﻪ ﺻـ ــﻮرت ﻧﺎرﺳـ ــﺎﻳﻲ ﺧﻔﻴـ ــﻒ ﻛﻠﻴـ ــﻪ 





















5UF 4UF 3UF 2UF 1UF OUF
  ﻧﻜﻴﺴﺎ ﻫﻮﻣﻦ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ                  ﺑﻪ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﻳﺖ ﺣﺎدآﮔﻬﻲ ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺷﺪت ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺑﺎ ﭘﻴﺶ
312ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                     6831 ﺑﻬﺎر/ 45ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره 
رﻗﻴـﻖ ﻳـﺎ وﺟـﻮد )و ادرار ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ %( 61/66)ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻴﻚ
ﺗـﺮ، درﺻـﺪ  در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻃـﻮﻻﻧﻲ. ﺑـﻮده اﺳـﺖ%( 21()ﭘﻴـﻮري
و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑـﺎﻻ، % 1/8ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري، % 0/8ﺷﻴﻮع ﻫﻤﺎﭼﻮري، 
   (31).ﻛﻤﺘﺮ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ% 1/4
ﺗـﺮ در ﺑـﺎﻟﻐﻴﻦ، ﺑـﻴﺶ  NGSPAﺷﻴﻮع آﺳﻴﺐ ﻛﻠﻴﻮي در ﺳﻴﺮ     
 ﺣﺘـﻲ (2).ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ % 9-63ﺑﻮده اﺳﺖ و در ﺣـﺪود 
ﺑﻴﻤﺎران، درﺟﺎﺗﻲ از اﺳﻜﻠﺮوز ﻧـﺴﺒﻲ ﻳـﺎ % 07ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻛﻠﻴﻪ در 
 از ﻧﻈـﺮ (41).دﻫـﺪ ﻫﺎ ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ ﻛﺎﻣﻞ را در ﺑﻌﻀﻲ از ﮔﻠﻮﻣﺮول 
 ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﺷﺮوع ﻫﻤﺎﭼﻮري و 4-6 ،ات ﺣﺎد ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي، ﺗﻐﻴﻴﺮ 
ﻳﺎﺑﻨـﺪ و ﺳـﭙﺲ رﺳـﻮﺑﺎت ﺳـﺎب اﭘﻴﺘﻠﻴـﺎل و اﻟﻴﮕﻮري اداﻣﻪ ﻣـﻲ 
و  3Cﺷـﻮد و رﺳـﻮﺑﺎت ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﻛﻠﺌﺮﻫﺎ ﻧﺎﭘﺪﻳﺪ ﻣﻲ ارﺗﺸﺎح ﭘﻠﻲ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺰاﻧﮋﻳﺎل و ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﻣﺰاﻧﮋﻳـﺎل، . ﺷﻮﻧﺪﻣﺤﻮ ﻣﻲ  GgI
ﻳﺎﺑﻨﺪ و ﺣﺘﻲ ﺑﺎ ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻼﻳـﻢ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ، ﻣﺎﻫﻬﺎ و ﺳﺎﻟﻬﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ 
ﻣﺎﻧﻨـﺪ و ﻳـﻚ ﻧﻤـﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﻳـﺖ  ﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﺑـﺎﻗﻲ ﻣـﻲا
دﻫﻨـﺪ و ﻣﺰاﻧﮋﻳﺎل ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺗﻴﻮ ﻓﻮﻛﺎل و ﻳﺎ ﻣﻨﺘﺸﺮ را ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ 
  ( 41). ﺳﺎل ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﻗﻲ ﺑﻤﺎﻧﺪ01اﻳﻦ ﻧﻤﺎ ﺗﺎ 
ﻫﺎي دﻓﺎﻋﻲ ﮔﻠﻮﻣﺮول ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻬـﺎر ﻛﻨﻨـﺪه ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ     
ﭙﻠﻤـﺎن، ﻫﺎي ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﻛﻤ ﻫﺎ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎزﻫﺎ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
ﻫـﺎ و اﻳﻜﻮزاﻧﻮﺋﻴـﺪﻫﺎي ﺿـﺪ اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ، آﭘﻮﭘﺘـﻮزﻳﺲ و  ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
ﻫﺎي ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺰاﻧﮋﻳـﺎل،  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
ﻧﻘـﺶ داﺷـﺘﻪ  NGSPAﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﺳﻴﺮ ﺧـﻮد ﺑﻬﺒـﻮد ﻳﺎﺑﻨـﺪه  ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻫﺎ را ﺗﻐﻴﻴﺮ دﻫﺪ، ﻣـﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﻫﺮ ﻋﺎﻣﻠﻲ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ 
  (51-81).ﺑﺎﻋﺚ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ آﺳﻴﺐ ﻛﻠﻴﻮي ﺷﻮد
، ارﺗﺒﺎط ﺧﻮﺑﻲ ﺑﻴﻦ ﺷﺪت ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ در ﺷـﺮوع yweL    
ﺷﻨﺎﺳﻲ و دﻳﺮ ﺑﻬﺒـﻮد ﻳـﺎﻓﺘﻦ اﺧـﺘﻼل ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ 
ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺷﺪﻳﺪ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺎ اﺳـﻜﻠﺮوز، اﻧـﺴﺪاد ﻛـﺎﭘﻴﻠﺮ . ﻛﻠﻴﻪ ﻳﺎﻓﺖ 
ﮔﻠﻮﻣﺮول و ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳـﻴﻮن ﺳـﻠﻮل اﭘﻴﺘﻠﻴـﺎل ﻫﻤـﺮاه ﺑـﻮد و در 
ﻤﺘـﺮ ﺑـﻮده ﺗـﺮ، ﺷـﺪت اﺳـﻜﻠﺮوز و ﻛﺮﺳـﻨﺖ ﻛ ﻓﺮﻣﻬـﺎي ﺧﻔﻴـﻒ
   (91).اﺳﺖ
اﻓـﺰاﻳﺶ ﻓـﺸﺎر ﺧـﻮن در ﻮع ـــﺮ، ﺷﻴـــاي دﻳﮕ ﻪـــدر ﻣﻄﺎﻟﻌ    
ﮔـﺰارش ﺷـﺪ % 05 ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ،ﻢــو در ﺳﺎل ﻫﻔﺘ % 02ﺳﺎل اول، 
 01ﺎران در ﭘﻴﮕﻴـﺮي ـﺪادي از ﺑﻴﻤــﻪ در ﺗﻌــــو ﻧﺎرﺳـﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴ
 ﺳـﺎل ﭘـﺲ از ﺑﻴﻤـﺎري، در 3ﺑﻴﻤـﺎران، % 56ﺳﺎﻟﻪ دﻳﺪه ﺷـﺪ و 
ﺲ را ـﺮوﻻر اﺳﻜﻠﺮوزﻳ ـــﻣ ــﻲ از ﮔﻠﻮـﻪ درﺟﺎﺗ ـــﻲ ﻛﻠﻴ ـــﺑﻴﻮﭘ ــﺴ
 (02) ﻋﻮارﺿــﻲ ﻫﻤﭽــﻮن ادرار ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌــﻲ(1).ﺎن دادﻧــﺪـﻧــﺸ
، (ﻒـ ـــﻮري ﺧﻔﻴـ ـــ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺪار وـ ـــﻪ ﭘﺎﻳـ ـــﺰوﻟـﻮري اﻳـﻫﻤﺎﭼــ)
 NGPR ﺎر ﺧ ــﻮن ﺑ ــﺎﻻ و ﺣﺘ ــﻲ ﻓ ــﻮت ﻧﺎﺷ ــﻲ از ﺳ ــﻴﺮ ــﻓ ــﺸ
ﻫﺎي  در ﭘﻴﮕﻴﺮي (sitirhpenoluremolg evissergorp yldipaR)
   (12).ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﻴﺮ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﺎﻛـﺎﻓﻲ ﺗﻌـﺪادي  ﻣﺤﺪودﻳﺖ    
ﻧﮕﺮ از ﺑﻴﻤﺎران، ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺣﺬف از ﻟﻴﺴﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪ، ﮔﺬﺷﺘﻪ 
ﺑـﺎ اﻳـﻦ . ﺑﻮدن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﻓﻘﺪان ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻣﺘﻴﺎزﺑﻨﺪي ﺑﻮده اﺳـﺖ 
ﺣــﺎل، وﺟــﻮد درﺟـﺎﺗﻲ از آﺳــﻴﺐ ﻛﻠﻴــﻮي در ﺑﻴﻤـﺎران ﺗﺤــﺖ 
ﻛﺎﻣﻞ ادرار، ﻛﻨﺘـﺮل ﺗﺮ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻟﺰوم ﭘﻴﮕﻴﺮي ﻃﻮﻻﻧﻲ 
ﺗﺮ ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن، ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﻲ و ﺑﺮرﺳﻲ 
  .ﻃﻠﺒﺪ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﻠﻴﻪ را ﻣﻲ
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
    اﮔﺮ ﭼـﻪ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﻳـﺖ ﻣﺘﻌﺎﻗـﺐ ﻋﻔﻮﻧـﺖ اﺳـﺘﺮﭘﺘﻮﻛﻮﻛﻲ، 
ﺳﻴﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺧﻮﺑﻲ دارد وﻟﻲ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪن درﺟـﺎﺗﻲ از درﮔﻴـﺮي 
 ﺑﻴﻤﺎران، ﭘﻴﮕﻴﺮي ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت . ﻛﻠﻴﻮي، ﺑﻪ دور از اﻧﺘﻈﺎر ﻧﻴﺴﺖ 
ﺧﺼﻮﺻﺎً آﻧﻬﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﺷـﺪﻳﺪﺗﺮي در ﺷـﺮوع 
  . دارﻧﺪ، اﻫﻤﻴﺖ دارد
  
  ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ
 ehT .G ollaG ,GR thcahcS ,CM kculG ,SD niwdlaB -1    
 .sitirhpenoluremolg laccocotperts tsop fo esruoc mret gnol
 .85-243 :08 ;4791 deM nretnI nnA
 
 suoitcefnitsop etucA .L sivarT ,B drahuorB -2    
 ,R wodaeM ,J nietsnreB ,G namledE :nI .sitirhpenoluremolg
 dn 2 .esaesid yendik cirtaideP .srotide ,L sivarT ,A reztipS
 .122-9911 .p .2991 ;ynapmoC dna nworB ,elttiL :notsoB .de
 
 noremaC ,C reltnahC ,FE wogsalG ,HR etihW ,G kralC -3    
 ni sitirhpenoluremolg laccocotpertstsoP .la te ,D lliG ,SJ
 mret gnol dna snoitalerroc lacigolohtapocinilC :nerdlihc
 .8-183 :2 ;8891 lorhpeN cirtaideP .sisongorp
 
 ehT .BL sivarT ,AJ ssaB ,HB ograpS ,FW egdoD -4    
 fo serutaef cigolohtap dna lacinilc eht neewteb pihsnoitaler
 ylrae eht fo yduts A :sitirhpenoluremolg laccocotperts-tsop
 .76-722 :74 ;8691 enicideM .yrotsih larutan
 
 ,NR avatsavirS ,BL sivarT ,HB ograpS ,FW egdoD -5    
 laccocotperts-tsoP .la te ,MM realekueBeD ,FH lajavraC
 lgnE N .nerdlihc ni yduts evitcepsorp A :sitirhpenoluremolg
 .8-372 :682 ;2791 deM J
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Abstract 
    Background & Aim: Epidemic acute post streptococcal glomerulonephritis(APSGN) usually shows a good prognosis in 
children, but some degrees of renal damage have been reported in sporadic forms. The aim of the present study is to 
evaluate the correlation between the severity of initial manifestations of APSGN and its prognosis in children.   
    Patients & Method: The medical records of 66 children with APSGN who were admitted between 1989 and 2003 were 
reviewed. This retrospective descriptive study included criteria such as hematuria, recent streptococcal infection, transient 
decrease in C3, and short-term follow-up for at least six months. The severity of the disease on admission and the severity 
of renal damage on the last visit were scored. We used Students’  t-test, Wilcoxon rank test and Spearman to compare the 
means, scores and correlation respectively. P<0.05 was considered significant. 
    Results: 66 children including 51 males and 15 females with the mean age of 8.94 years(±2.4) entered the study. The 
frequency of moderate to severe hypertension(P=0.03), hyperkalemia(P=0.01), azotemia(P=0.034) and 
proteinuria(P=0.01) was higher in children under ten. However, clinical, laboratory, and total scores on admission were not 
significantly different in the two groups. After 1.72 years of follow-up on average, 63%  recovered, 6.34% showed some 
degrees of renal insufficiency, 7.57% had proteinuria, 28.78% presented abnormal urinalysis, and 4.54% remained 
hypertensive. There was a statistically significant correlation between the  initial total laboratory scores and the final scores 
on the last follow-up(P=0.0001). 
    Conclusion: Despite favorable course of APSGN, the persistence of some degrees of renal damage is not beyond 
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